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Introduzione 
 
 
Il Precondizionamento Ischemico (IP) ormai da quasi tre decenni ha attirato l’attenzione di 
numerosi studiosi in campo medico. Negli ultimi anni su questo argomento si è aperta una 
frontiera importante di dibattito che riguarda la Scienza dello Sport, in quanto molti 
studiosi sostengono che manovre ripetute di IP svolte prima di una prestazione migliorino 
quest’ultima influendo su diverse variabili fisiologiche prestative. 
Il primo lavoro svolto nel 2009 da Patricia De Groot et al. (2010)  sui ciclisti stabiliva un 
primo protocollo di IP, con compressioni tramite manicotti cosciali applicati agli arti 
inferiori bilateralmente, fino a una pressione di 220 mm/Hg, tale da superare i valori 
sistolici, che permettesse con certezza l’occlusione del vaso arterioso. La manovra di 
compressione durava 5 minuti e veniva eseguita per tre volte con un recupero tra una 
compressione e l’altra di 5 minuti. 
Anche  alcuni studi successivi si son attenuti a questo tipo di procedura variandone 
solamente le modalità di compressione ma senza variarne di molto i contenuti : 
-Emilie Jean-Saint-Michel (2011) effettuava una compressione di  15 mm/hg sopra  la 
pressione sistolica  
-Martin Andreas (2011) stabilì una compressione di 200 mm/Hg , con pause di 10 minuti 
tra una compressione e la successiva; anche qui l’occlusione arteriosa era garantita poiché, 
trattandosi di atleti giovani si presupponeva che la pressione sistolica non dovesse essere 
particolarmente elevata.  
-Il gruppo di Crisafulli (2011) per cautelarsi misurava prima la pressione sistolica e 
diastolica a riposo e poi effettuava le compressioni con i manicotti  a 50 mm/Hg sopra la 
pressione sistolica  
Tom G. Bailey et al (2012)  inseriscono il doppio test, il primo di IP e dunque 
precondizionante con una compressione a  220 mm/Hg , mentre il secondo test, non 
precondizionante, aveva la doppia funzione di test di riferimento e test placebo,e veniva 
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eseguito alla pressione di 20 mm/Hg dunque ben al di sotto della pressione diastolica , non  
comportando alcun tipo di occlusione  
Analizzando ancora lo storico dei precedenti studi bisogna segnalare il fatto che questi son 
stati svolti tutti in sport individuali ciclici: De Groot (ciclismo)  Jean Saint Michel (Nuoto)  
Bailey (Atletica). Questa scelta è legata al fatto che gli sport individuali son più facilmente 
quantificabili e vengono comunque valutati in unità di tempo  
In alternativa negli sport individuali si può ricorrere a ergometri specifici come nel lavoro 
di Crisafulli et al (2011) che utilizzarono il cicloergometro che  dava la possibilità di 
misurare la potenza erogata in watt; oppure utilizzando esercizi di forza come nel lavoro di  
Andreas che hanno permesso di avere carichi certi. 
Spostando l’attenzione sui risultati dei precedenti studi si può notare la crescita che ha 
avuto il dibattito in pochissimi anni: 
 De Groot et al  hanno ottenuto dati che indicano che la monovra di IP aumenta del 
3% il consumo di ossigeno (VO2) negli atleti studiati, stimando che tale incremento 
sia paragonabile agli effetti di un mese di allenamento in alta quota e arrivando alla 
conclusione che questo è presumibilmente dovuto ad una attivazione dei canali 
Katp. In questo stesso lavoro oltre al consumo di  O2 si registra un aumento della 
potenza medio dell’1,6%. Lo studio mostra comunque un limite importante rispetto 
a quello dello studio presentato in questa tesi in quanto si basa su un test 
incrementale massimale, che non essendo un indice di performance, studia quindi 
dati indiretti rispetto ad una prestazione singola. 
 Emilie Jean Saint Michel et al  hanno ottenuto che il IP migliora la prestazione. I 
nuotatori  studiati in questo lavoro miglioravano 0,7 sec il tempo di percorrenza sui 
100 mt stile libero. Oltre al tempo venivano misurate le concetrazioni di lattato e la 
saturazionedo O2, ma queste rilevazioni non hanno dato alcun risultato interessante. 
E' proprio la scarsità di variabili analizzate il principale limite di questo studio. 
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 Martin Andreas et al.  hanno progettato uno studio particolare veramente 
interessante.Hanno utilizzato la Risonanza Magnetica Nucleare (RMN) e la 
Spettroscopia per valutare il metabolismo ossidativo dei muscoli scheletrici. I 
risultati indicano un aumento della Fosfocreatina (Pcr) e del consumo di  ossigeno 
(O2) e risultano quindi particolrmente degnidi nota. 
 Crisafulli et al eseguono nei soggetti studiati un.doppio test incrementale con e 
senza IP, e un test sub-massimale al 70% dell’AT ; i risultati ottenuti segnalano un 
aumento del lavoro (W) e della ventilazione (Ve), ma per la prima volta si 
manifesta il dubbio di una reale utilità del IP su alcune variabile fisiologiche in 
quanto nella sequenza dei test  non si denota alcuna variazione importante del 
VO2max, dato che andrebbe contro corrente rispetto agli studi precedenti. 
 Tom G Bailey et al, utizzando un test di 5 km massimale su treadmill, eseguono 
due test uno con IP, e  uno con una finta occlusione arteriosa  ottenuta con  un 
manicotto gonfiato a soli 20 mm/Hg. In questo studio si ha un miglioramento netto 
dei soggetti sottoposti a IP per quanto riguarda la prestazione, quantificata in circa 
34 secondi in meno rispetto al test di riferimento. Viene sostenuto che l’IP 
limiterebbe i livelli di produzione di lattato favorendo cosi un miglioramento della 
prestazione. 
 
Il nostro studio cerca di dare un contributo diverso e alternativo alle procedure osservate 
fino ad oggi. Attraverso il monitoraggio della prestazione massimale di un gruppo di atleti 
di  mezzofondo in una singola prova,  con lo studio di diverse variabili cardiometaboliche, 
abbiamo confrontato i risultati della prima prova massimale con i risultati ottenuti in altre 
due prove: una prova neutra senza precondizionamento ischemico e un'altra prova placebo 
con un precondizionamento ischemico simulato. Come si può notare questo approccio 
sperimentale non comporta un punto di rottura con gli studi precedenti, ma al contrario, 
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cerca di dare un contributo al dibattito scientifico portando alcune innovazioni rispetto agli 
studi precedenti, cercando di mantenere uno stretto rapporto con i metodi e  le 
impostazioni degli autori che dapprima si sono cimentati nel PI applicato allo studio della 
prestazione sportiva. 
Saint Michel ipotizza che il IP consenta una diffusione più rapida di acetil - CoA dai 
mitocondri , mantenendo così l'accumulo di lattato a livello metabolico accettabile e 
contribuendo alla produzione di  atp generato per via aerobica, anche se nello stesso lavoro 
si fa accenno al fatto che in prestazioni massimali gran parte dell’energia venga prodotta 
per via anaerobica. 
Nello studio di Crisafulli et al. lo stesso autore per la prima volta si chiedeva se il livello 
prestativo degli atleti sottoposti a precondizionamento ischemico fosse significativo, e se 
atleti ben allenati e atleti meno allenati potessero da tale manovra avere gli stessi benefici. 
Inoltre questo autore pone due quesiti altrettanto importanti, uno riguardante l’intensità e la 
durata dell’esercizio, e il secondo riguardo al fatto che la VO2 non è comunque  l’unico dei 
fattori che influenzano la performance e che comunque il miglioramento avvenuto possa 
essere anche a carico di metabolismi non per forza ossidativi, visto che nel medesimo 
lavoro si evinceva un aumento della prestazione lavorativa dei soggetti sottoposti a IP ma 
senza alcun aumento della VO2. 
Bailey nel suo studio sostiene che i risultati ottenuti (miglioramento dei soggetti sottoposti 
a IP rispetto al campione di riferimento di 35 sec in un test di 5000 metri ) supportano 
l'applicabilità dell’IP come una nuova strategia per migliorare le prestazioni di esercizio 
negli esseri umani , potenzialmente a causa  di un attenuato accumulo di lattato, sostenendo 
che la riduzione della concentrazione di lattato nel sangue ad un determinato carico di 
lavoro migliora la resistenza anche in atleti altamente qualificati. 
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Il lavoro di Bailey prende in considerazione atleti praticanti la specialità dei 5000 metri 
assumendo che la distanza sia classificabile tra le prove prevalentemente di resistenza. Ma 
in una gara di resistenza come questa che peso hanno i diversi metabolismi energetici? Il 
miglioramento della prestazione avviene solo per una diminuzione dei livelli di lattato? O 
come dice qualcuno per un miglioramento della produzione energetica per via aerobica?  
Il nostro studio cerca di rispondere a questo complesso groviglio di domande.  
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Generalità sul Precondizionamento Ischemico. 
 
E' ormai noto dopo tanti anni di studi che il IP dà il via ad un processo di adattamento del 
cuore in risposta a brevi episodi ischemici, che portano ad una diminuzione delle aree 
infartuate colpite da successivi e più violenti attacchi ischemici. 
I Primi studi a dimostrare questa condizione di difesa del cuore partono da Murry, Reimer, 
Jennings et al.   è stato dimostrato che brevi episodi di ischemia non letale rendono il 
miocardio più resistente ai successivi attacchi ischemici, questo studio eseguito sui cani ha 
dimostrato come l’area colpita da infarto era il 25 % più bassa nei cani sottoposti a IP 
rispetto ai cani del gruppo di controllo. Infatti è stato suggerito che il IP può ritardare la 
morte delle cellule miocardiche, e può consentire un maggiore recupero durante la 
riperfusione (Murry1986). 
In un precedente studio  si era notato come vi fosse una forte relazione tra i danni 
strutturali e l’esaurimento dell’ATP , fino a 15 minuti d’ischemia si  esauriva il 65 % di 
Atp con un associazione di lievi danni strutturali, mentre 40 minuti d’ischemia  portavano 
alla deplezione del 90% di Atp  creavano gravi danni strutturali, (Jennings1978), sulla 
stessa linea otto anni dopo si evince che dopo quattro occlusioni brevi, 10 minuti di 
occlusione alternati con venti minuti di riperfusione, si notava che si limitavano i deficit 
metabolici i danni strutturali, a vantaggio della possibilità di ripristinare fosfati ad alta 
energia (Reimer 1986). 
 
I danni cardiaci da infarto sono causati  principalmente: 
-- Dall’accumulo di Calcio (Steebergen1993) dovuto al malfunzionamento delle pompe 
Ca2+/Na+ . 
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-- Dai danni causati dalla riperfusione che portano alla formazione di anione superossido e 
altre specie reattive dell’ossigeno (Gorodetskaya 2001, Sorescu 2002, Perrelli 2011) 
-- Dalla mancanza di ossigeno che porta le fibre miocardiche a procurarsi energia a spese 
di purine, ossipurine e  fosfati. Questo porta ad un aumento di cataboliti acidi e un 
abbassamento del Ph (Buhl 1981) 
– dall'apoptosi nei miociti, morte cellulare programmata, collasso del citoscheletro, danni 
alle membrane cellulari infine distruzione del DNA cromosomico, (Narula1996) . 
 
-Azione di difesa del precondizionamento Ischemico  
il precondizionamento ischemico stimola la produzione di Adenosina che porta a : 
-Attivazione dei canali potassio ATP-dipendenti (Groover 1992) con la PKC 
“FOSFOCHINASI” (Miura 1998),  con conseguente ripolarizzazione e diminuzione della 
fase plateu, il tempo per il passaggio degli ioni calcio è minore ed evita cosi il sovraccarico 
di Ca+.. 
- Stimola la vasodilatazione coronarica mediante il recettore A2A (Belardinelli 1997) 
- Inoltre il precondizionamento ischemico favorisce la produzione di monossido d’azoto 
(NO) . 
Il NO è un importante molecola cardio-protettiva  essendo un: vasodilatatore, 
antiossidante, antiaggregante (Ferdinandy 2009). 
Inoltre diminuisce le aritmie stimolando a livello delle fibre miocardiche la produzione di 
GMPc una proteina chinasi che porta alla diminuzione del calcio intracellulare per 
reuptake . 
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Precondizionamento ischemico durante l’attività fisica 
 
E ormai credibile che l’esercizio fisico crei un beneficio importante nella lotta contro le 
malattie cardiovascolari (JA Berlino 1990, Sofi F 2008). 
E' noto infatti  che l’attività fisica porti a  : 
- Riduzione della frequenza cardiaca con aumento gittata sistolica con aumento del tempo 
di diastole, e un conseguente aumento del flusso coronarico in diastole. 
- Diminuzione pressione arteriosa. 
- Diminuzione  della colesterolemia / con calo della frazione LDL e aumento della HDL                                  
- Stimolo della produzione di ossido nitrico. 
E noto anche che l’attività fisica induce una sorta di precondizionamento ischemico. 
Yamashita 2001  ha dimostrato che l’esercizio fisico induce una protezione contro l'infarto 
miocardico nelle successive 24 ore. Tale proetzione sembra dovuta allo stimolo della 
produzione del PKC. 
Non è invece noto ancora come il precondizionamento ischemico possa influenzare in 
positivo la prestazione sportiva, nonostante alcuni studi ne dimostrino l’efficacia. Le 
spiegazioni a ciò sarebbero ancora nel campo dell’ipotesi e non del tutto accertate in 
maniera efficace. Secondo il primo studio preso in considerazione (De Groot)  l’attivazione 
dei canali Katp  dipendenti favorirebbero la vascolarizzazione aumentando la ridistribuzione 
del sangue da regioni inattive verso quelle attive  attraverso un meccanismo di simpatico 
lisi. Inoltre l’attivazione dell’Adenosina favorirebbe la vasodilatazione durante l’esercizio 
fisico favorendo l’afflusso di sangue. Anche se la stessa De Groot specifica che l’aumento 
del flusso non debba per forza corrispondere ad un aumento di estrazione dell’ossigeno 
come si può ipotizzare dallo studio di Saito, nello studio citato effettuato su ratti sottoposti 
a precondizionamento ischemico sembra aumentasse l’ossigenazione muscolare rispetto ai 
ratti del gruppo campione non sottoposti a tale trattamento. 
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Generalità sulla specialità dei 5000 metri 
I 5000 metri sono una gara classificata come gara di mezzofondo prolungato, con un 
impegno misto aerobico-anaerobico lattacido I 5000 metri fanno parte delle specialità 
olimpiche e si corrono su pista percorrendo dodici giri e mezzo. 
La predominanza del metabolismo aerobico riveste un ruolo importante soprattutto sotto 
l’aspetto della potenza aerobica erogata che rappresenta la massima potenza che può essere 
sviluppata dall’organismo sulla base dei soli processi ossidativi, o si può anche definire  la 
massima capacità individuale di risintesi aerobica dell’ATP. (DalMonte, Faina). 
In questa tabella redatta da Arcelli possiamo notare l’evoluzione del consumo di ossigeno  
con l’aumentare delle andature di gara. 
 
 
Al termine di una gara di 5000 metri la concentrazione di lattato  nel sangue non tocca i 
picchi delle altre gare di mezzofondo veloce come i 1500 mt e gli 800 mt, la quantità 
 12 
comunque rimane riguardevole (fig.1), la quantità di lattato accumulata può comunque 
spesso dipendere dall’amministrazione tattica della gara che spesso si chiude con volate 
finali con grandi incrementi di velocità con un importante cambio di ritmo, che tendono a 
fare aumentare il livello di lattato ematico. 
Inoltre va specificato che una quantità importante di lattato ematico viene smaltita 
dall’organismo mentre la gara è in corso, a differenza di quanto succede nelle gare più 
brevi come quelle sopracitate, in quanto un parte del lattato prodotto dai muscoli può 
uscire dalle fibre, passare nel sangue e da esso venire trasportato alle altre fibre muscolari 
(comprese quelle del miocardio) o agli altri organi (fegato, reni) che in linea di massima lo 
utilizzeranno come “combustibile” o che lo accumuleranno sotto forma di glicogeno 
(E.Arcelli) 
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E una gara fortemente influenzata da condizioni atmosferiche come esempio il forte vento  
anche  se il costo energetico per superare l’attrito dell’aria è stato valutato in appena l’8% a 
differenza di quello speso in una gara di velocità come ad esempio i 100 metri (16%) 
(Pugh1970).  
Questa specialità come accade anche nelle restanti gare di mezzofondo o  di fondo è 
dominata dagli africani neri, si pensi che tra il record del mondo di Kenenisa Bekele  12:37 
(Etiopia) e il tempo del primo bianco Dieter Baumann (Germania) intercorrono 12:54 ben 
17 secondi di differenza. 
Le spiegazioni son multiple e variate del perché questo accade Coetzer et al (1993) da uno 
studio di mezzofondisti sud africani neri e bianchi ha osservato come i primi riuscissero a 
reggere per maggiore tempo alte percentuali d’intensità vicine al VO2max, producevano 
minor lattato e reggevano meglio la fatica. Weston 1999 in accordo con lo studio 
precedente sottolinea come la resistenza alla fatica e minore accumulo di lattato sia 
accompagnato da una maggiore attività enzimatica ossidativa .  
Altre ipotesi tra quelle alimentari e le abitudini di vita son state ipotizzate come cause di 
questo gap di performance, si è ipotizzata anche una vera e propria predisposizione 
genetica che a oggi sembra la più plausibile ma comunque non ancora confermata. 
Gap che esiste anche tra le donne anche tra le donne anche se in minor misura parliamo di 
12 secondi tra il record del mondo dell’etiope  T.Dibaba 14:11 contro il 14:23 della russa 
Shobukova aldilà di questo nelle donne il gap risulta comunque inferiore per una maggiore 
presenza di donne bianche nelle liste all-time della specialità, e questo potrebbe essere un 
elemento di studio e di comprensione. 
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Obbiettivi dello studio 
 
L’obbiettivo dello studio è verificare se realmente il Precondizionamento Ischemico sugli 
atleti funzioni da “doping naturale” anche in atleti ben allenati e effettivamente migliori le 
prestazioni in un test massimale simile alla gara, ed eventualmente cercare di identificare 
su quali delle variabili fisiologiche questa manovra abbia influenza, quantificando il tutto. 
E inoltre intendiamo verificare se il precondizionamento ischemico abbia un ritorno 
positivo sullo smaltimento del lattato, o invece abbia un influsso maggiore sul 
funzionamento del metabolismo aerobico, nella caratteristica della potenza aerobica. 
L’ultimo obiettivo e osservare se vi è qualche possibilità che anche il costo energetico della 
corsa vari in qualche modo successivamente alle manovre di precondizionamento 
ischemico. 
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Materiali e Metodi  
 
Lo studio sperimentale è stato eseguito su 11 atleti maschi : 
 Età Peso(kg) Altezza (cm) 
Media 34,6 65 171,7 
Dev. Standard ± 8,4 ± 8,9 ± 4,7 
 
Gli atleti son tutti individui che si allenano abitualmente almeno 10-12 ore a settimana e 
che regolarmente svolgono gare federali di livello regionale e nazionale di questo genere, 
per confortare questo in un precedente test incrementale svolto su tapis roulant  tutti gli 
atleti hanno fatto registrare un V02 max superiore ai 60 ml • kg - 1 • min- 1 con un range di 
valori  che andava da 62-75 ml • kg - 1 • min- 1, dunque tutti in grado di svolgere i 5000 
metri in condizioni standard tra i 15 e i 17 minuti, con un andatura media a chilometro che 
va da i 3 minuti ai 3minuti e 25 secondi. 
Tutti gli atleti al momento dello studio non erano affetti da alcuna patologia, erano tutti in 
possesso di visita medica di idoneità sportiva agonistica, e tutti son stati sottoposti a visita 
medica e  elettrocardiogramma  a riposo prima di svolgere la batteria dei test, e tutti hanno 
mostrato un buono stato di salute. Lo studio è stato effettuato in base alla Dichiarazione di 
Helsinki ed è stato approvato da un comitato etico locale. Tutti i soggetti hanno dato il 
consenso informato scritto ed erano ignari della natura dello studio. 
Inoltre tutti gli atleti hanno dichiarato che nel periodo dei test non stavano assumendo 
farmaci, e veniva chiesto loro di non assumere tabacco, caffeina e alcool nelle ore e nella 
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giornata precedente al test, e di sottoporsi a una dieta del tutto simile a quella abituale degli 
atleti nei giorni precedenti alla gara. 
 
Protocollo 
Lo studio era composto da tre test, c’è da specificare che i tre test non venivano 
somministrati secondo un ordine preciso ma venivano assegnati ad ogni atleta in maniera 
random, in modo da non influenzare in alcun modo l’andamento dello studio. 
Tutti e tre i test erano test massimali Self Paced Exercise. 
Un test ormai di largo utilizzo per analizzare le reali variabilità fisiologiche in un contesto 
di gara (Tucker 2006, Bilaut 2009), questo test prevede una sorta di autogestione libera dei 
ritmi e delle energie da parte dell’atleta, al fine di raggiungere il massimo risultato. 
Proprio in una revisione critica pubblicata da R.Tucker e TD Noakes  nel 2009, si 
sottolinea come l’andamento della strategia delle stimolazioni fisiologiche in esercizio 
perché la maggior parte della fisiologia classica si è concentrata spesso sui fattori che 
limitano la prestazione, piuttosto che concentrarsi sui fattori che regolano l’esercizio della 
prestazione. Quando l’esercizio è autoregolato, è libero di variare la propria risposta a 
stimoli fisiologici interni ed esterni, un sistema complesso che si propone di  autoregolare 
l’intensità dell’esercizio attraverso l’attivazione delle unita motorie del muscolo 
scheletrico. 
Nello stesso studio sopracitato di Billaut & co. (2009)si  dimostra come la riduzione 
dell’ossigenazione cerebrale  è associata con la cessazione di esercizio durante ritmi di 
lavoro costanti e durante a test incrementali ad esaurimento, e come questo invece non si 
verifichi durante un attività autogestita dall’atleta e la deossigenazione cerebrale rimane 
all’interno di un intervallo che non ostacola le prestazioni  intense in esercizio fisico. 
Anche quest’ultimo studio si è svolto con una prova di Self Paced Exercise in una distanza 
di 5000 metri in atleti ben allenati. 
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Tutti e tre i test prima di essere eseguiti hanno goduto di una fase preliminare dove al 
soggetto a riposo venivano misurate le pressioni sistolica e diastolica, la misurazione della 
lattatemia. 
Gli atleti prima e durante la prova si avvalevano del consulto col proprio tecnico come 
normalmente accade nelle gare competitive. 
Il primo Test che andiamo a descrivere è il REFERENCE TEST (RT)  si è trattato di un 
normalissimo test self paced exercise dove l’atleta svolgeva al meglio delle sue possibilità 
un 5000 metri senza subire alcuna manovra. 
Il secondo test , è un test eseguito dopo le manovre di  precondizionamento ischemico 
(IPT) ISCHEMIC PRECONDITIONING TEST,  questo test veniva eseguito con una 
prova esattamente identica alla precedente di self paced exercise sui 5000 metri,  ma prima 
di fare compiere il test l’atleta subiva un protocollo di precondizionamento ischemico cosi 
descritto : 
L’atleta veniva invitato a sdraiarsi supino e rilassato in un lettino dove le veniva misurata 
la pressione arteriosa a riposo, successivamente gli venivano applicati due manicotti 
pneumatici alle cosce debitamente nastrati per non perdere contatto con l’arto e aprirsi ad 
alte pressioni, questi due venivano debitamente gonfiati ad una pressione che era di 50 
mm/Hg superiore alla pressione sistolica precedentemente misurata, di modo da potere 
occludere la circolazione delle gambe. 
L’occlusione durava 5 minuti e veniva eseguita tre volte con pause tra un occlusione e 
l’altra di 5 minuti, si è deciso di operare in questa maniera per cercare di rimanere 
conformi  a quanto già eseguito in letteratura negli studi precedenti a questo, come 
spiegato nella fase d’introduzione di questo lavoro. 
Successivamente alle manovre di precondizionamento, all’atleta venivano concessi 15 
minuti di warm up, per usufruire di una buona attivazione neuromuscolare prima della 
prova e consentire all’atleta di svolgere la prova al meglio delle sue possibilità. 
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Il terzo test è lo SHAM TEST (ST) o test placebo,  questi test sono comunemente 
utilizzati e progettati per non avere alcun effetto fisiologico reale nonostante la simulazione 
di un processo atto a condizionare una situazione. 
Questi tipo di test ciechi vengono eseguiti per cercare di eliminare l’eventuale 
miglioramento del risultato dovuto a processi mentali positivi o negativi  di auto 
condizionamento che possono verificarsi nelle persone sottoposte ad un protocollo di 
ricerca, in questo caso che influenzano la loro prestazione 
In questo test il soggetto veniva come nel precedente fatto distendere supino su il lettino 
ma i manicotti pneumatici intorno alle cosce venivano gonfiati solo a 10 mm/Hg sotto la 
pressione diastolica, anhe qui la finta occlusione durava 5 minuti e veniva eseguita tre 
volte con pause da 5  minuti 
In questo modo si garantiva  che durante il processo di finto condizionamento non vi fosse 
alcuna occlusione circolatoria verso le gambe. 
Come nel test precedente prima di svolgere la prova aveva ha disposizione 15 minuti di 
warm up libero. 
I test son stati eseguiti a distanza di una settimana l’uno dall’altro, conformando gli orari di 
esecuzione degli stessi, per cercare di uniformare il più possibile le condizioni dei test,  
anche se chiaramente la meno controllabile in questo caso è stata la variabile 
meteorologica, anche se si è cercato comunque di svolgere i test in condizioni climatiche 
asciutte, con assenza di piogge, esseno tutti i test svolti su una pista outdoor all’aperto,  
luogo dove normalmente avvengono gare di questo tipo. 
La pista sul quale venivano svolti i test era sempre la stessa per evitare anche che 
cambiando pista e magari materiale o stato di usura del terreno potessero in qualche modo 
influenzare il risultato finale. 
In tutti i test i soggetti  portavano indosso un sistema di metabolimetria portatile   
( MedGraphics VO2000 , St. Paul, Minneapolis, USA ) . (Fig 3) 
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(fig3) 
 
Questo macchinario ci permetteva durante le prove di visionare in tempo reale grazie alla 
telemetria gli scambi gassosi  e l’andamento cardio respiratorio in generale. 
 Il VO2000   è in grado di fornire una media di variabili ogni 3 atti respiratori  proprio 
grazie alla trasmissione telemetrica è un macchinario del tutto affidabile la sua affidabilità 
è stata dimostrato che ha una buona correlazione con i dati forniti dai normali metaboli 
metri  standard utilizzati in laboratorio ( Byard et al. 2002 , Olson et al . 2003,Wahlrich 
2006) .  
Questo dispositivo pesa circa 1,2 kg ed include l'unità metabolica , batteria , cablaggio , 
fascia toracica per la misurazione della frequenza cardiaca , maschera viso , e valvola di 
respirazione. 
 Il macchinario veniva applicato sopra il torace dell’atleta e tenuto stabile nella sua 
posizione da un apposita imbragatura .(fig . 4) Prima della prova, il VO2000 stato calibrato 
secondo le istruzioni del produttore 
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(fig4) 
 Le variabili rilevabili mediante  il  metaboli metro della Med graphics  sono : 
•  Consumo di ossigeno ( VO2 ) 
•   Produzione di anidride carbonica ( VCO2 ) . 
•   Ventilazione polmonare ( Ve).  
• Frequenza cardiaca ( HR) .  
Inoltre grazie a questi dati forniti potevamo calcolarci : 
• Polso di ossigeno ( OP ),  che viene calcolato tramite il rapporto tra consumo di 
ossigeno e frequenza cardiaca (VO2/HR) . Questo parametro rappresenta la 
quantità di ossigeno consumata dal corpo per ogni singolo battito cardiaco ed è un 
indice di volume di eiezione ( Crisafulli et al . 2007a ) . Quindi , VO2/HR è 
strettamente legata alla capacità di pompaggio del cuore. 
• Rapporto di scambio respiratorio (RER) Si ottiene dal rapporto tra la produzione 
di anidride carbonica e il consumo di ossigeno (VCO2/VO2) (Wasserman 1973) 
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• Costo energetico della corsa ( AEC , kcal • kg - 1 • km - 1 )  che viene calcolato 
dividendo il consumo di ossigeno medio (indicizzato da massa corporea ) ogni 200 
m dalla distanza coperta in quel momento ( Fletcher et al . 2009) . Utilizzando 
l'equazione di Weir ( Weir , 1949 , Mansell e Macdonald , 1990) , questa quantità è 
stata moltiplicata con la seguente equazione : 
• AEC = 3,941 • VO2 + 1,106 • VCO2  in modo da ottenere le kcal dal consumo di 
ossigeno. Questa equazione è stata utilizzata quando il rapporto di scambio 
respiratorio ( RER) era < 1, mentre l' equivalente calorico per l'ossigeno di 5,04 è 
stato utilizzato quando RER >1 . In questo caso si è supposto che tutta l'energia 
aerobica fosse derivata dall’ossidazione dei carboidrati . Per verificare  la possibile 
influenza del precondizionamento ischemico sul metabolismo anaerobico è stato 
inserito un indice della glicolisi anaerobica, ossia la produzione eccesso di CO2 
(CO2excess) , è stato ricavato mediante la formula : 
CO2excess = VCO2 - ( RERrest • VO2 ) , ( Anderson e Rhodes , 1989) , 
Il  RERrest è il rapporto di scambio respiratorio a riposo. CO2excess rappresenta un 
indice di accumulo di acido lattico e H+ poiché , a pH tissutale , dissocia e produce 
H + che è tamponato da HCO3 
- e da altri buffer cellulari . L' accumulo è tamponato 
da HCO3 -/H2CO3 e porta alla produzione, quindi di H2O e CO2 (Beaver et al . 
1986) .  
In questo modo si produce un eccesso di CO2  e si somma alla CO2 normalmente 
prodotta dal metabolismo aerobico. In realtà , CO2excess risulta  ben correlata con il 
tasso di accumulo di lattato nel sangue durante l'esercizio e con la capacità 
anaerobica ( Hirakoba et al. , 1993 , Hirakoba et al. 1996 , Yano et al. 2002) . 
Questo parametro è stato recentemente utilizzato per valutare il tasso di glicolisi 
anaerobica durante i vari tipi di esercizio, comprese le prove sul campo e le sessioni 
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di allenamento che coinvolge le fasi dinamiche e i recuperi (Crisafulli et al. 2002, 
Crisafulli et al. 2006) . 
 Il CO2excess medio durante l' intera esecuzione della sessione è stata misurata come 
indice della glicolisi anaerobica durante ogni prova. 
Inoltre, è stata fatta una curva di lattacidemia (BLA) mediante un analizzatore 
portatile di lattato (Lactate Pro , ARKRAY Inc. , Kyoto, Giappone) . con prelievi al 
1 °, 3 ° e 5 ° minuto di recupero successivo all’arrivo di ogni prova dei 5000  metri. 
Per la misurazione del lattato nel sangue i campioni di ematici sono stati ottenuti 
con una puntura al  dito.I prelievi di lattato venivano eseguiti dal sangue capillare 
sui polpastrelli delle dita, prima di eseguire il prelievo si detergeva bene la parte in 
modo da  evitare la contaminazione da parte del  sudore che aumenterebbe il valore 
del lattato ematico rispetto a quello reale falsando il risultato, successivamente si 
creava un piccolo foro sul polpastrello in modo da fare uscire una piccola goccia di 
sangue che andasse a depositarsi sulle cosiddette strisce di lattato che son collegate 
al rilevatore dell’Arkray.  
 
 
Fig.5 
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Anche questo strumento è stato riconosciuto affidabile in uno studio riguardante 
quattro diversi rilevatori di lattato ematico (Medbø J 2000). 
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ANALISI STATISTICA  
 
I dati sono presentati come media ± deviazione standard (SD) , ad eccezione del picco BLa 
(Bla peak) , che è stato considerato come la concentrazione più alta BLa tra tutte le misure 
eseguite durante il recupero. 
 L' assunzione di normalità è stata verificata con il test di Kolmogorov - Smirnov (è test 
parametrico che misura la distribuzione campionaria) . Il livello α è stato fissato a p < 0.05 
. I confronti tra i test sono stati eseguiti utilizzando l'analisi della varianza per misure 
ripetute ( ANOVA ) seguita dal test di Neuman – Keuls ( è un analisi a confronti multipli  
che serve a trovare campionamenti significativamente diversi tra loro) post hoc , quando 
appropriato . La significatività è stata fissata ad un valore di P <0,05 . Le statistiche sono 
state calcolate utilizzando il software disponibile in commercio (GraphPad Prism 5.0) . 
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Fig .6 Grafico sulla velocità di percorrenza delle prove .m*s -1  (velocità), RT= Reference 
Test ; ST =Sham Test; IPT = Ischemic Preconditioning Test. 
Non vi è alcuna differenza statisticamente significativa delle velocità medie di percorrenza 
nelle tre diverse prove. 
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Fig. 7 Grafico del costo energetico della corsa (AEC), kcal *kg-1*km-1. RT= Reference 
Test ; ST =Sham Test; IPT = Ischemic Preconditioning Test. 
Non vi è alcuna differenza statisticamente significativa. In due atleti possiamo osservare 
delle variazioni durante la il test IPT, uno diminuiva il suo consumo energetico e l’altro 
aumentava, ma negli altri notiamo una certa stabilità. 
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 Fig.8   Grafico  sulla Frequenza Cardiaca (Hr) bpm,  RT= Reference Test ; ST =Sham 
Test; IPT = Ischemic Preconditioning Test. 
Non vi è alcuna differenza statisticamente significativa in nessuno degli atleti. 
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Fig. 9 Grafico sul consumo di ossigeno ( VO 2 ) ,  RT= Reference Test ; ST =Sham Test; 
IPT = Ischemic Preconditioning Test. 
Non vi è alcuna differenza statisticamente significativa 
Solo in un atleta su otto possiamo notare un aumento del consumo di ossigeno marcato 
nella prova a cui si è sottoposti a precondizionamento ischemico, egli altri non vi è alcun 
miglioramento della variabile. 
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Fig.10 Grafico sulla produzione di Anidride Carbonica ( VCO2) , ,  RT= Reference Test ; 
ST =Sham Test; IPT = Ischemic Preconditioning Test. 
Non vi è alcuna differenza statisticamente significativa 
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Fig. 11 Rapporto di scambio respiratorio (RER) ,  RT= Reference Test ; ST =Sham Test; 
IPT = Ischemic Preconditioning Test. 
Non vi è alcuna differenza statisticamente significativa. Come si può denotare i dati nella 
maggior parte delle tre prove rimane perfettamente allineato . 
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Fig.12 Ventilazione polmonare (Ve) , RT= Reference Test ; ST =Sham Test; IPT = 
Ischemic Preconditioning Test. 
Non vi è significatività statistica, anche se a differenza delle alter variabili si intravede in 
alcune prove di questa una tendenza a  un aumento di valore nelle prove di IPT. 
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Fig. 13 Eccesso di CO2 ( CO2excess) , RT= Reference Test ; ST =Sham Test; IPT = 
Ischemic Preconditioning Test. Non vi è alcuna significatività statistica e l’andamento 
della variabile durante le prove sembra avere  un andamento del tutto casuale. 
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Fig. 14 Picco di lattato  (BLapeack),  RT= Reference Test ; ST =Sham Test; IPT = Ischemic 
Preconditioning Test. Non vi è una significatività statistica e l’orientamento dei valori 
durante le prove sembra del tutto casuale. 
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Fig 15 Polso di Ossigeno (OP) , RT= Reference Test ; ST =Sham Test; IPT = Ischemic 
Preconditioning Test. Non vi è alcuna significatività statistica, e l’andamento del valore 
durante le prove sembra puramente casuale. 
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Risultati 
 
Tutti gli atleti hanno completato il protocollo, durante il precondizionamento ischemico 
effettivo (IPT) nessuno di loro ha accusato dolore insopportabile, al massimo provavano  
un leggero fastidio alla prima compressione che però spariva quasi immediatamente e il 
soggetto si abituava all’occlusione. 
Nel dettaglio, figura 6 mostra che la velocità di percorrenza non ha mostrato in modo 
significativo modificazioni nelle diverse condizioni sperimentali. In dettaglio, media ( ± 
SD ) questo parametro ha raggiunto un livello di 4,78 ± 0,49 , 4,84 ± 0,85 e 4,53 ± 0,38 m • 
s - 1 per la RT , la ST , e rispettivamente il test IPT . 
Analogamente alla velocità , l' AEC (Figura 7), ha raggiunto valori simili durante tutte le 
condizioni di protocollo , 1,04 ± 0,15 durante la prova RT , 1,08 ± 0,1 durante la prova ST 
, e 1,09 ± 0,15 kcal • kg - 1 • km - 1 durante la prova IPT .  
Valori della frequenza cardiaca media (Figura 8 ) sono stati 176,4 ± 8,8 , 173,8 ± 5,4 e 
175,4 ± 5,8 bpm durante la RT , la ST , e rispettivamente il test IPT , senza alcuna 
differenza significativa tra i test . 
Le figure 9-10-11 mostrano che l'IPT e ST non ha indotto alcuna variazione significativa 
dei livelli medi di VO2 , VCO2 , e RER (pannello C ) rispetto a RT . Nel dettaglio , in 
media VO2 era 3,5 ± 0,69 , 3,74 ± 0,85 e 3,62 ± 1,19 l • min - 1 , VCO2 era 3,95 ± 0,76 , 
4,1 ± 0,7 , e 4,04 ± 0,81 l • min - 1 , e RER era 1,13 ± 0.07 , 1.1 ± 0.03 e 1.12 ± 0.07 
durante la RT , la ST , e rispettivamente il test IPT . 
Figura 12 mostra che Ve non è stata influenzata da una delle manovre del protocollo , 
come i suoi valori medi sono stati 115,92 ± 19,24 , 117,6 ± 20,94 e 124,56 ± 28,23 l • min -
1 durante la RT , la ST , e il test IPT . 
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 La CO2excess (fig 13 ) è stato 0,96 ± 0,44 , 0,91 ± 0,18 e 0,96 ± 0,37 l • min - 1 , BLapeak 
(fig 14 ) era 12,85 ± 3,54 , 11,88 ± 4,74 e 12,82 ± 3.6 mmol • l- 1 , e, infine, OP (fig 15 ) 
era 20,43 ± 4,14 , 21,57 ± 3,61 e 21,07 ± 3,42 ml • bpm - 1 per la RT , la ST , e la prova 
IPT . Nessuno di questi parametri è stata influenzata né dalla IPT né da ST rispetto a RT . 
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Conclusioni  
 
 
Diversamente da quanto ipotizzato all’inizio dello studio e negli studi precedenti al nostro 
il precondizionamento ischemico non ha migliorato la prestazione durante la prova di 5000 
metri in self paced exercise . 
 Infatti il nostro studio ha mostrato che l’ IP prima di 5000 m auto gestiti non ha indotto 
alcun cambiamento positivo in nessuno dei parametri parametri studiati. 
Il tempo di percorrenza delle prove sottoposte all’IP non è migliorato in alcun modo 
rispetto alle altre due prove, e alcuna variazione ha avuto anche il costo energetico della  
corsa nelle stesse,  il CE della corsa è stato validato come fattore importante  per la 
performance di un atleta (Das 1995). 
Anche le variabili respiratorie non hanno segnalato alcun tipo di miglioramento di queste 
nel test con IP. 
Come segnalato in precedenza questi risultati sembrano essere in contrasto con le recenti 
scoperte che riferiscono IP crei degli effetti positivi importanti sulla prestazione durante i 
vari tipi di esercizio in ambiente di laboratorio e in piscina ( Bailey et al. 2012 a e b , 
Crisafulli et al. 2011, De Groot 2010 , Jean -St - Michel et al. 2011) . 
 Diversi studi hanno infatti trovato che IP potrebbe indurre un significativo , anche se lieve 
(dell'ordine del 2-4 % ) , aumento del carico di lavoro massimo ottenibile , tempo di 
esaurimento , e l'accumulo BLa . 
 In particolare i due recenti studi di Bailey (2012 ) hanno dimostrato che IP prima di 
esercizio è stato associato con una riduzione del 2,3 % in tempo per completare 5 km corsa 
massimale treadmill. 
 Per quanto a nostra conoscenza, il presente è il primo studio incentrato sugli effetti di IP 
durante una prova massimale direttamente sulla pista di atletica, mentre questi sono i due 
studi che impiegano in esecuzione in ambiente di laboratorio per valutare la capacità di IP 
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per migliorare la prestazione fisica . Altri studi sono eseguiti in laboratorio ( Crisafulli et 
al. 2011 , de Groot 2010) o in piscina ( Jean -St - Michel et al. 2011 ) . 
Anche se nessun dato può darci la certezza del perché il nostro studio differisca cosi tanto 
nei numeri dai precedenti, si può avanzare comunque qualche ipotesi sul perché ciò sia 
avvenuto : 
 Il livello di qualificazione degli atleti e la loro forma fisica rispetto ad una performance in 
gara. 
 Nell'inchiesta di Bailey e coll. (2012) gli atleti risultano essere moderatamente allenati, 
mentre nella conduzione del nostro lavoro gli atleti risultavano essere ben allenati, come 
testimonia il loro alto livello di VO2MAX.  
Infatti, il tempo medio richiesto dai nostri atleti per completare il processo m 5000 era di 
circa 1100 s , ossia ben inferiore al valore medio riportato da Bailey e collaboratori ( circa 
1340 s ), ricordiamo che 240 secondi in meno in una prova di 5000 metri son parecchi 
equivalgono a quattro minuti  e 1340 secondi in questa prova equivalgono ad un ritmo 
medio di 4minuti e 28 secondi a chilometro, un ritmo facilmente raggiungibile in atleti 
poco allenati. 
 E ' quindi possibile ipotizzare che i soggetti ben allenati hanno una risposta diversa al 
precondizionamento ischemico rispetto agli individui meno qualificati a causa di qualche 
specifico adattamento metabolico. 
Come citato nella fase introduttiva della tesi è acclarato che l’esercizio fisico tenda a creare 
una specie di precondizionamento ischemico (Crisafulli 2006 Michelesen et al. 2012) . 
Detto ciò sembra plausibile ipotizzare che gli atleti ben allenati abbiano già subito una 
sorta di precondizionamento dovuto all’attività fisica e risulta dunque è credibile che gli 
atleti di questo livello possano non avere altri benefici dalla manovra precondizionante, e 
non si osservino modifiche fisiologico prestative interessanti. 
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Tuttavia, al meglio delle nostre conoscenze non ci sono studi che trattano questo 
argomento , quindi la nostra ipotesi rimane speculativa. 
Sarebbe dunque peraltro interessante in futuro creare uno studio sul precondizionamento 
ischemico con due diversi gruppi da valutare, un gruppo di atleti ben allenati e un gruppo 
di atleti dilettanti, per cercare di capire se questa teoria appena esposta possa avere delle 
reali basi applicative. 
Un altro punto su cui la ricerca in futuro dovrà fare luce riguarda la differenza sostanziale 
che ci può essere tra test svolti in laboratorio e test invece diretti svolti sul campo come il  
SPE. 
 È stato proposto che il sistema nervoso centrale regola prestazioni durante questo tipo di 
esercizio di prova massimale ossia la performance SPE di atleti altamente qualificati è 
regolata sulla base di una complessa integrazione tra i diversi fattori ( Noakes 2000). 
In questo modello, la fatica è la conseguenza di una integrazione a livello cerebrale di 
condizioni ambientali, input fisiologici, esperienze precedenti, motivazioni verso la 
prestazione, la durata e l’intensità dei carichi di allenamento precedenti ( Tucker 2009 
Noakes et al. Del 2004, Noakes 2011 , Noakes 2012). 
Così, a parte classici feed-back fisiologici e metabolici derivanti da muscoli, sangue , ecc  
altri fattori quali : fattori riguardanti il sistema nervoso centrale, esperienza atletica , 
motivazione, durata prevista sforzo ecc , sono fondamentali per lo sviluppo  per la  
gestione  della fatica  e ancor più in riferimento alla prestazione finale. 
Sebbene nei precedenti studi vi è stato un miglioramento in test di laboratorio in soggetti 
sottoposti a IP,  va considerato che in un test SPE dipendente da fattori qui sopracitati,  è 
difficile tale beneficio proprio perché tali fattori non vengono in alcun modo influenzati da 
questa manovra. 
Vi è da fare inoltre una considerazione importantissima per quanto riguarda l’utilizzo di un 
test incrementale in laboratorio e un test SPE diretto da campo, in un test incrementale la 
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velocità del treadmill è sempre guidata e standardizzata il test non lascia alcuno spazio ad 
una libera gestione dell’attività e dello sforzo, Al contrario in un test SPE l’atleta può 
continuamente variare strategia o ritmo al fine di raggiungere il massimo risultato 
individuale possibile. In questa condizione , possono liberamente regolare la potenza, il 
ritmo, e il carico di lavoro. 
Questo test rispetterebbe molto di più la natura umana nella gestione dell’attività a 
differenza di quanto avviene con un test da laboratorio, prefissato con carichi obbligati. 
 I risultati ottenuti in questo studio sembrano essere in accordo con il concetto che la fatica 
durante il test SPE sia sotto il controllo di un sistema complesso che funge da regolatore 
centrale e  che modifica continuamente il ritmo come parte di un complesso sistema 
dinamico non lineare. 
 In questo modello, il ritmo di lavoro durante l'esercizio viene costantemente regolato a 
livello del sistema nervoso centrale subconscio sulla base di precedenti periodi di 
allenamento e la previsione dell’avvicinamento al termine della prova,( Noakes et al. 2004) 
Infine i dati negativi derivanti da questo studio riguardo al miglioramento della prestazione 
dopo manovra di IP è una questione complessa,  in quanto la fatica durante la prestazione  
è influenzata in maniera multifattoriale  e le cause di ciò sono solo parzialmente comprese. 
L'effetto presunto di IP sull’ attività muscolare, cioè la possibilità di indurre una 
contrazione muscolare più efficiente , è solo uno dei potenziali fattori di condizionamento 
della sensazione di fatica. 
In conclusione , i risultati della presente ricerca suggeriscono che l' uso di 
precondizionamento ischemico non può ancora essere annoverato con certezza come una 
sorta di doping naturale, in  quanto non migliora la prestazione in un esercitazione da 
campo. Anche se è stato riportato che l’IP per migliora l'esercizio in ambiente di 
laboratorio , questo fatto non si traduce necessariamente in una migliore prestazione in 
campo, come suggerito dai nostri risultati durante SPE . E 'infatti da considerare che SPE 
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sulla pista di atletica è più strettamente legata alle  condizioni che gli atleti affrontano 
normalmente durante l'allenamento e le competizioni reali , che tali fattori non sono 
riproducibili in ambiente artificiale del laboratorio. 
Dunque si richiedono nuovi studi e più approfondite indagini in questo settore che facciano 
totale chiarezza sull’effettiva possibilità che l’IP abbia qualsiasi influenza sulla 
performance finale di un atleta. 
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